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Введение
Нарушение функции сердечно-сосудистой 
системы является распространенным явлением 
на фоне острых инфекционных патологий как у 
взрослых, так и у детей разных возрастных групп, 
особенно у лиц с отягощенным преморбидным 
фоном и кардиологической патологией в семье 
[1–4]. У большинства детей эти изменения носят 
нестойкий характер. Распространенность наруше-
ний сердечно-сосудистой системы, среди которых 
преобладают функциональные кардиопатии веге-
то-сосудистого генеза, у школьников составляет 
58,6% [5].
 Связь кардиальной патологии с инфекционны-
ми возбудителями показана в ряде исследований 
[6, 7]. Поражение сердечно-сосудистой системы 
возможно при бактериальных и вирусных инфек-
циях. В патологический процесс вовлекаются все 
оболочки сердца с развитием перикардита, эндо-
кардита, миокардита, поражением сократительно-
го аппарата, проводящей системы, эндотелия сосу-
дов. Миокардит при инфекционных заболеваниях 
встречается у взрослых с частотой 5–20%. Наи-
большей кардиотропностью обладают энтерови-
русы, которые поражают миокард в 5–15% случа-
ев. В период эпидемии гриппа клинические и ин-
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Резюме
Статья посвящена изучению представленных эпи-
демиологических, клинических, инструментальных, ла-
бораторных данных о патологии сердечно-сосудистой 
системы при различных вирусных инфекциях. Обзор ос-
нован на результатах отечественных и зарубежных ис-
следований. При вирусных инфекциях поражение сердца 
и его проводящей системы возможно как в острый пери-
од болезни, так и в периоде реконвалесценции или при 
хроническом течении вирусного процесса. Наибольшей 
кардиотропностью обладают энтеровирусы, которые 
поражают миокард в 5–15% случаев. Большое внимание 
уделяется герпес-вирусам, широко распространенным, 
длительно персистирующим в организме, как одной из 
причин развития дилатационной кардиомиопатии, ко-
ронарного васкулиста, раннего атеросклероза, наруше-
ния ритма сердца. К другим инфекциям, при которых 
возможно поражение сердечно-сосудистой системы, 
следует отнести вирусы гриппа, аденовирус, вирус по-
лиомиелита, вирус Эпштейна – Барр, цитомегаловирус, 
вирус иммунодефицита человека, вирусы гепатита, па-
ротита, краснухи, простого герпеса, ветряной оспы, 
арбовирус, респираторно-синтициальный вирус, вирус 
желтой лихорадки и др. Осложнения и функциональные 
нарушения со стороны сердечно-сосудистой системы 
могут выявляться вне зависимости от возраста. 
Ключевые слова: вирусные инфекции, дети, сердце, 
миокардит, миокардиопатия, нарушение ритма сердца.
Abstract
Article is devoted to studying of the submitted epidemio-
logical, clinical, tool, laboratory data on pathology of car-
diovascular system at various viral infections. The review is 
based on results of domestic and foreign researches. At viral 
infections damage of heart and his carrying-out system per-
haps as during the sharp period of a disease, and the period 
of a convalescence or at the chronic course of virus process. 
The greatest cardiothrogenism is possessed by enterovirus-
es, which affect the myocardium in 5–15% of cases. Much 
attention is paid to herpesviruses, widespread, persistently 
persistent in the body, as one of the reasons for the develop-
ment of dilated cardiomyopathy, coronary vasculitis, early 
atherosclerosis, cardiac rhythm disturbance. Other infec-
tions that may affect the cardiovascular system include in-
fluenza viruses, adenovirus, poliovirus, Epstein-Barr virus, 
cytomegalovirus, human immunodeficiency virus, hepatitis, 
mumps, rubella, herpes simplex, varicella, arbovirus, respira-
tory-syntial virus, yellow fever virus et al. Complications from 
cardiovascular system can come to light at various age.
Key words: viral infections, children, heart, myocarditis, 
kardiopatiya, violation of a rhythm and carrying out heart.
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струментальные признаки миокардита обнаружи-
вают у 1–5% больных. В последнее время большое 
внимание уделяется герпес-вирусам, повсеместно 
распространенным и длительно персистирующим 
в организме, как одной из причин развития дила-
тационной кардиомиопатии, коронарного васку-
листа, раннего атеросклероза, нарушения ритма 
сердца. Инфекционно-токсическое воздействие в 
острый период инфекционных заболеваний явля-
ется одним из факторов развития и прогрессиро-
вания нарушений вегетативной регуляции сердеч-
но-сосудистой системы. Высокая частота данной 
патологии определяется у пациентов с персис-
тирующей герпес-вирусной инфекцией [8–12]. 
При гепатите В миокардит регистрируют у 5–15% 
больных. У ВИЧ-инфицированных поражение ми-
окарда встречается в 20–40% случаев [13]. 
При поражении сердца с развитием миокарди-
та в половине случаев остается не верифицирован-
ным возбудитель, явившийся причиной заболевания 
(«идиопатические» миокардиты), но, как правило, 
подразумевается вирусная этиология [14, 15]. К ви-
русным возбудителям миокардита относят энтерови-
русы, в частности Коксаки В, вирус гриппа, аденови-
рус, вирус полиомиелита, вирус Эпштейна – Барр, 
цитомегаловирус, вирус иммунодефицита человека, 
вирусы гепатита, паротита, краснухи, простого герпе-
са, ветряной оспы, арбовирус, респираторно-синти-
циальный вирус, вирус желтой лихорадки. 
В острый период инфекционного заболевания 
поражение миокарда обусловлено прямым цито-
патическим действием возбудителей на клетки 
миокарда, а также воздействием токсинов и про-
воспалительных цитокинов, в том числе и на про-
водящую систему сердца. Имеют значение также 
метаболические нарушения вследствие измене-
ния доставки необходимых для жизнедеятельнос-
ти клеток субстратов. На поздних сроках важную 
роль играют как запуск аутоиммунного процесса, 
так и персистенция возбудителя в эндотелиоцитах 
или клетках миокарда [10, 15, 16]. 
Несмотря на высокую частоту кардиальной па-
тологии инфекционного генеза, диагностируется 
она редко [13]. В большинстве случаев в разгар ин-
фекционного заболевания миокардит остается не-
выявленным, что в дальнейшем может приводить 
к развитию кардиосклероза. По результатам из-
учения эндомиокардиальных биопсий в последние 
десятилетия была подтверждена роль инфекци-
онных агентов в формировании кардиомиопатий, 
показана постепенная трансформация острого ми-
окардита в дилатационную кардиомиопатию [17, 
18], которая является ведущей причиной внезап-
ной смерти у лиц моложе 40 лет. У 14–52% пациен-
тов характерно развитие миокардиопатии в тече-
ние 5 лет после перенесенного острого вирусного 
миокардита [19].
В связи со сложностью диагностики инфекци-
онных поражений сердечно-сосудистой системы 
комитет экспертов ВОЗ в 1997 г. предложил ис-
пользовать термин «воспалительная кардиоми-
опатия» (ВКМП) для обозначения всех случаев 
инфекционных поражений миокарда, включая 
острые и хронические миокардиты, а также их 
последствий, в том числе аутоиммунные пораже-
ния и все случаи дилатационной кардиомиопатии 
(ДКМП) [20]. 
В 2006 г. American Heart Association (АНА, Аме-
риканская кардиологическая ассоциация) пред-
ложила рассматривать кардиомиопатию как гете-
рогенную группу заболеваний миокарда, проявля-
ющуюся его механической и/или электрической 
дисфункцией, которая приводит, как правило, но 
не обязательно, к патологической гипертрофии 
или дилатации желудочков. В 2008 г. Европейским 
обществом кардиологов (ESC) была предложена 
новая классификация кардиомиопатий, в которой 
исключается словосочетание «неизвестной этио-
логии», а также специфические миопатии, такие 
как ишемическая, гипертензионная, клапанная и 
др. Согласно данной трактовке, кардиомиопатии 
являются заболеваниями миокарда, при которых 
сердечная мышца структурно и функциональ-
но изменена в отсутствие патологии коронарных 
артерий, артериальной гипертензии, поражений 
клапанного аппарата и врожденных пороков серд-
ца [21].
Воспалительная кардиомиопатия при 
вирусных инфекциях
В настоящее время установлено, что большин-
ство случаев некоронарогенной патологии мио-
карда связано с вирусной инфекцией [22–24].
В Европе и Северной Америке вирусная этио-
логия миокардитов и кардиомиопатий подтверж-
дается в 75% случаев [25, 26]. Преобладающими 
возбудителями сердечно-сосудистой патологии 
считают вирусы Коксаки А и В (В3 и В5), аденови-
русы, вирус гриппа, а также герпес-вирусы (ВГЧ-6, 
ВЭБ, ЦМВ, ВПГ 1, 2 типа), парвовирус В19, вирус 
гепатита С, вирус иммунодефицита человека, при-
чем если в середине прошлого века ведущим кар-
диотропным агентом считались вирусы Коксаки, 
то в последние годы в эндомиокардиальных био-
птатах больных миокардитом и ВКМП чаще дру-
гих выявляют вирус герпеса 6 типа и парвовирус 
В19. Однако результаты исследований различают-
ся. Одна из наиболее крупных работ, основанная 
на анализе результатов исследования биоптатов 
миокарда от 624 детей и взрослых с острым мио-
кардитом и 149 с ДКМП методом полимеразной 
цепной реакции (ПЦР) продемонстрировала зна-
чительную роль аденовируной и энтеровирусной 
инфекций. Геном аденовируса определяли у 23% 
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пациентов с миокардитом и 12% – с ДКМП, энте-
ровирус – у 14% и 8% соответственно. ЦМВ, пар-
вовирус В19, вирус гриппа А, ВЭБ, ВПГ 1 и 2 типа, 
РС-вирус обнаруживали в незначительном числе 
наблюдений при миокардите и ни в одном случае 
при ДКМП [27]. В другом исследовании при изуче-
нии эндомиокардиальных биоптатов 245 взрослых 
с ДКМП вирусы выделяли в 67,4% образцов, при 
этом парвовирус В19 – в 51,4%; ВГЧ-6 – в 21,6%; 
энтеровирус – в 9,4%; аденовирус – в 1,6%; 
ВЭБ – в 2%; ЦМВ – в 0,8%; микст-инфекцию – в 
27,3%, причем признаков острого или подострого 
миокардита у этих пациентов выявлено не было. 
Был сделан вывод о роли вирусной персистенции 
в патогенезе ДКМП [24]. 
Основным механизмом повреждения сердца 
при развитии вирусных миокардитов является ау-
тоагрессия факторов клеточного и гуморального 
иммунитета в ответ на острую инфекцию (вируса 
Коксаки В, гриппа) или реактивацию хронической 
инфекции. 
Поражаются кардиомиоциты, интерстиций, 
эндотелиальные клетки микрососудов, что при-
водит к формированию в миокарде воспалитель-
ного очага. Отмечаются нарушения микроцир-
куляции, стаз эритроцитов, микротромбоз, след-
ствиями чего являются внутритканевая гипоксия, 
отек стромы, некроз кардиомиоцитов, замещение 
функциональной ткани сердца фиброзной [28]. 
Микроскопически при этом можно обнаружить 
очаги некроза, дистрофии, отека. Поражение тка-
ни миокарда проявляется снижением сократитель-
ной способности сердца, дилатацией камер серд-
ца, систолической и диастолической дисфункцией 
левого желудочка, возникновением аритмий, бло-
кад в результате поражения проводящей системы. 
Для острого миокардита характерна смена фаз 
воспаления и кардиосклероза. Однако при затяж-
ных и хронических миокардитах оба процесса – 
воспалительный и склеротический – развивают-
ся одновременно. Распространяющийся фиброз 
может иметь очаговый или диффузный характер, 
в зависимости от локализации – заместительный, 
интерстициальный и периваскулярный. Выявление 
в миокарде очагов воспаления и кардиосклероза 
одновременно указывает на хронический или ре-
цидивирующий характер миокардита [28]. Клини-
ческие и лабораторные проявления заболевания 
зависят от выраженности и соотношения очагов 
воспаления, дистрофии и фиброза соответственно. 
Поражение сердца при энтеровирусной 
инфекции
 Энтеровирусы – РНК-содержащие вирусы из 
семейства Picornaviridae. Из группы энтеровиру-
сов наиболее часто поражения сердца связывают 
с вирусом Коксаки В [16].
Помимо миокардита, Коксаки В может вызы-
вать развитие миоперикардитов. 
Для данного вируса характерна выраженная 
кардиотропность, что приводит к дистрофии и не-
крозу мышечных клеток миокарда. Коксаки-ви-
рус, как и аденовирус, использует специфический 
рецептор CAR (Коксаки и аденовирусный рецеп-
тор) для проникновения в клетку. Помимо этого, 
при острой инфекции токсинами поражаются со-
суды, что приводит к повышению проницаемости 
их стенки, стазу эритроцитов, микротромбозу и, 
как следствие, развивающейся гипоксии ткани, 
дистрофии сердечной мышцы, очагам некроза. 
Вирусная персистенция в миокарде приводит к 
хроническому воспалению и развитию дилатаци-
онной кардиопатии [17, 28].
Коксаки В миокардит встречается в любом воз-
расте, но чаще поражает пациентов молодого и 
среднего возраста, причем 60% больных состав-
ляют мужчины. У женщин Коксаки миокардит 
нередко развивается в период беременности, при 
этом возможно поражение сердца и других орга-
нов плода и мертворождение. Описаны Коксаки-
миокардиты у новорожденных и детей раннего 
возраста при инфицировании от больной матери 
[11, 28, 29].
Энтеровирусная инфекция как причина анте-
натального поражения сердца с развитием его по-
роков показана в некоторых ретроспективных ис-
следованиях. У новорожденных энтеровирусная 
инфекция была представлена вирусами Коксаки 
А и В, полиомиелита 1–3, энтеровирусами 68–71. 
Смешанная энтеровирусная инфекция выявля-
лась в 97,5% случаев при одновременном обнару-
жении 2–6 антигенов, в том числе в сочетании с 
цитомегаловирусом (87,5%), вирусом простого гер-
песа (70%), гриппа (62,5%), краснухи (32,5%). При 
энтеровирусной инфекции врожденные пороки 
сердца выявлялись у 75% пациентов [30].
Для приобретенных энтеровирусных заболева-
ний характерны сезонность (лето – осень) и по-
лиморфизм клинической картины, помимо карди-
альной симптоматики, например явления гастро-
энтерита, экзантемы, фарингита. 
В молодом возрасте Коксаки-миокардит, как 
правило, сопровождается яркой клинической ма-
нифестацией. Помимо поражения миокарда, часто 
наблюдаются признаки перикардита и плеврита. 
Характер течения острый, но доброкачественный, 
заканчивающийся выздоровлением. У пожилых 
людей признаки миокардита появляются посте-
пенно, сопровождаются значимой кардиалгией, 
что затрудняет диагностику, поскольку заболева-
ние часто принимается за ишемическую болезнь 
сердца [11, 29].
Дилатационная кардиомиопатия лишь изредка 
развивается в исходе Коксаки-миокардита, в от-
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личие от других возбудителей. Летальные исходы 
описаны, но крайне редки [11, 28]. 
Возможно развитие аутоиммунного миокар-
дита после острой инфекции, вызванной вирусом 
Коксаки. Заболевание чаще протекает в легкой 
форме и проявляется только болезненными ощу-
щениями в грудной клетке и изменениями на ЭКГ. 
Сердечная недостаточность не характерна [25].
Поражение сердца при парвовирусной 
инфекции В19
Парвовирус В19 является возбудителем инфек-
ционной эритемы, водянки плода, апластической 
анемии. Некоторые исследования указывают так-
же на вероятность развития в результате парвови-
русной инфекции артритов, васкулитов, гепатита, 
неврологических заболеваний [31]. 
В последние годы большой спектр кардиальной 
патологии связывают с парвовирусной инфекци-
ей. При беременности инфицирование парвовиру-
сом В19 может стать причиной миокардита, как у 
матери, так и у плода [32]. Установлена связь лево-
желудочковой диастолической дисфункции с по-
ражением эндотелиальных клеток вирусом В19 у 
пациентов при отсутствии классических факторов 
риска (ИБС, артериальная гипертензия, сахарный 
диабет): при исследовании эндомиокардиальных 
биоптатов в 95% случаев выявляли кардиотропные 
вирусы, из них парвовирус В19 в 84% случаев [33]. 
По данным других авторов, геном парвовируса B19 
обнаруживали в 65% эндомиокардиальных биоп-
татов взрослых пациентов с миокардитом [34]. 
В разных регионах мира результаты этиологи-
ческих исследований различаются. Так, американ-
ские авторы описывают более частое выделение 
генома аденовируса из эндомиокардиальных био-
птатов пациентов с воспалительным поражением 
сердца в 22,8% случаев, энтеровируса – в 13,6%, 
парвовируса B19 – только в 1% [27]. В Японии наи-
более часто выявляемым патогеном при кардиаль-
ной патологии оказался вирус гепатита С [35]. 
Кардиотропность парвовируса обусловлена на-
личием специфического рецептора (P-антигена 
группы крови) на эндотелиальных клетках. Мето-
дом гибридизации геном парвовируса В19 выявля-
ли в эндотелиальных клетках миокарда пациентов 
с воспалительной кардиомиопатией, преимущес-
твенно в мелких интрамиокардиальных артериях. 
Повреждение эндотелия приводит к нарушению 
микроциркуляции и некрозу кардиомиоцитов. 
Инфицирование эндотелиальных клеток вызы-
вает местную воспалительную реакцию, которая 
проявляется скоплением, адгезией и периваску-
лярной инфильтрацией сердца Т-лимфоцитами и 
макрофагами. Описаны специфические антигены 
и структурные белки, влияющие на функциональ-
ное состояние иммунных клеток и приводящих к 
хроническому воспалению путем неконтролиру-
емой продукции провоспалительных цитокинов 
[19].
Поражение сердца при гриппе
Грипп – одна из причин миокардитов. Счита-
ют, что 1–5% острых респираторных заболеваний 
и гриппа сопровождаются развитием миокарди-
та [36, 37]. В пандемию гриппа А H1N1pdm (2009) 
миокардит диагностировали в 5–15% случаев по 
клиническим признакам и изменениям на элек-
трокардиограмме. Описаны случаи молниеносно-
го течения миокардита при гриппе. Тяжелый мио-
кардит при гриппе, как правило, носит вторичный 
характер и развивается через некоторое время 
после первых симптомов гриппа (1–2 недели), не-
редко сопровождаясь перикардитом [38].
Помимо классического синдромокомплекса 
миокардита, при гриппе часто регистрируют из-
менения в миокарде метаболического характера 
на фоне выраженной интоксикации и воспаления. 
На ЭКГ у пациентов с гриппозным миокардитом 
отмечают удлинение интервалов PQ и QRS, упло-
щенный или двугорбый зубец Т, нарушение репо-
ляризации желудочков. В исходе гриппозного ми-
окардита возможно формирование слабости си-
нусового узла [28]. Токсико-инфекционная карди-
опатия наблюдается у 70% детей в острый период 
заболевания с быстрой положительной клинико-
инструментальной динамикой, отсутствием фор-
мирования антикардиальных антител к клеткам 
проводящей системы сердца и кардиомиоцитам, 
выработкой антител к эндотелию, вероятно, как 
следствие эндотелиотропности вируса гриппа [16].
Поражение сердца при аденовирусной 
инфекции
Аденовирусная инфекция широко распростра-
нена и составляет 5–10% всех вирусных заболе-
ваний. Аденовирусы – ДНК-содержащие вирусы 
рода Mastadenovirus размером 60–90 нм; известно 
около 80 серотипов (сероваров).
 Большая часть поражений сердца приходится 
на детский возраст (около 75%), при этом 35–40% 
случаев кардиомиопатий регистрируют у детей 
в возрасте до 5 лет, остальные – в возрасте до 14 
лет. Токсико-инфекционная кардиопатия выявля-
ется у 29% детей с острой аденовирусной инфек-
цией [16].
С аденовирусом связывают значительное чис-
ло миокардитов в детском возрасте, этиология ко-
торого подтверждена выделением генома вируса 
из ткани миокарда с помощью ПЦР. Преобладаю-
щими возбудителями считают аденовирусы серо-
типов 2 и 5 [39]. В наблюдательном исследовании, 
в которое включали новорожденных и взрослых, 
ДНК аденовируса методом ПЦР выделяли из сер-
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дечной ткани у 23% пациентов с миокардитом, у 
12% пациентов с дилатационной кардиомиопати-
ей и ни в одном случае у пациентов контрольной 
группы [27].
Поражения сердца при вирусных гепатитах
Миокардиты при острых вирусных гепатитах 
развиваются в 5–15% случаев. 
Для хронического гепатита С характерны раз-
нообразные внепеченочные поражения, в том 
числе поражение сердца. Известно, что вирус ге-
патита С обладает лимфотропностью, особенно 
по отношению к В-лимфоцитам, длительная сти-
муляция которых вирусом приводит к повышен-
ной продукции иммуноглобулинов, в том числе 
аутоантител, поликлональных и моноклональных 
антител класса IgM с активностью ревмофактора, 
к высокой концентрации иммунных комплексов, 
криоглобулинов. 
Миокардит, связанный с вирусом гепатита С, 
носит, как правило, хронический характер. Пора-
жение сердца обусловлено как прямым вирусным 
воздействием на миокард, так и иммунологически-
ми механизмами аутоагрессии [40]. Доказано по-
вреждающее действие на миокард соre-белка ви-
руса гепатита С. 
Кардиомиопатии, обусловленные вирусом ге-
патита С, регистрируют в основном в азиатских 
странах, таких как Япония, поскольку в этих стра-
нах распространенность гепатита С значительно 
выше, чем в США и европейских странах. С гепа-
титом С связывают частое развитие дилатацион-
ной и гипертрофической кардиомиопатии. Пред-
полагают, что вирус гепатита С может иметь не-
посредственное влияние на рост и гипертрофию 
клеток миокарда [39].
Поражение сердца при ВИЧ-инфекции
Поражение сердца регистрируют у 60% паци-
ентов с ВИЧ на стадии бессимптомной инфек-
ции. Как правило, выявляют признаки аритмии 
на ЭКГ – наджелудочковые и желудочковые экс-
трасистолы. Наиболее распространенной формой 
поражения сердца при ВИЧ-инфекции является 
дилатационная кардиомиопатия, причиной кото-
рой, как правило, является миокардит. Этиологи-
ческими факторами миокардита обычно являют-
ся следующие возбудители – Toxoplasma gondii, 
вирус Коксаки В, вирусы Эпштейна – Барр, аде-
новирусы, цитомегаловирус. Возможно также 
прямое инфицирование ВИЧ-кардиомиоцитов, а 
также запуск аутоиммунных реакций. В развитии 
ДКМП, ассоциированой с ВИЧ, известную роль 
играет гиперпродукция цитокинов (ФНО-α, эн-
дотелина-1, оксида азота и других веществ, угне-
тающих сократительную способность миокарда) 
[41].
Поражение ЖКТ при ВИЧ-инфекции и, как 
следствие этого, развивающийся синдром мальаб-
сорбции приводит к электролитным нарушениям, 
недостатку витаминов (например, В12, карнитина), 
что также пагубно влияет на функцию миокарда.
Еще одной формой поражения сердца при 
ВИЧ-инфекции является развитие перикардиаль-
ного выпота, причиной которого могут служить 
характерные для ВИЧ-инфекции заболевания ви-
русной, бактериальной, опухолевой природы, эн-
докринные нарушения. Перикардиальный выпот 
у больных ВИЧ-инфекцией часто имеет доброка-
чественный характер. 
У больных ВИЧ-инфекцией описаны случаи ин-
фекционного эндокардита, который чаще встреча-
ется у лиц, использующих парентеральный путь 
введения наркотиков. Возбудителями инфекцион-
ного эндокардита у таких больных являются пре-
имущественно бактериальные или грибковые па-
тогены (Staphylococcus aureus, Salmonella, грибы 
Aspergillus, Candida, Cryptococcus), реже вирусы. 
Инфекционный эндокардит, ассоциированный 
с ВИЧ, нечасто сопровождается деструкцией кла-
панов и, как правило, хорошо поддается этиотроп-
ной терапии.
Для пациентов в стадии СПИД наиболее харак-
терны тромботические или тромбоэмболические 
осложнения. Есть данные о влиянии ВИЧ на ско-
рость развития атеросклероза, который прогрес-
сирует значительно быстрее, чем у людей, не ин-
фицированных ВИЧ, что связывают как с самим 
вирусом, так и с атерогенными свойствами герпес-
вирусных инфекций (ВПГ, ЦМВ).
При ВИЧ-инфекции возможно опухолевое по-
ражение сердца, которое может проявляться пе-
рикардиальным выпотом. Чаще остальных при 
ВИЧ-инфекции сердце поражают метастазы сар-
комы Капоши [41].
Поражения сердца при герпес-вирусных 
инфекциях
Эпштейна – Барр вирусный острый инфек-
ционный мононуклеоз достаточно часто сопро-
вождается органическим поражением сердечно-
сосудистой системы: миокардит в 12,5% случаев, 
эндокардит – в 2,5%, коронарит – в 37%, син-
дром Кавасаки – в 17,5% [42]. По данным Толсти-
ковой Т.В. и др. (2010), миокардит при типичной 
форме инфекционного мононуклеоза преимуще-
ственно развивался через неделю от начала забо-
левания и протекал в легкой или среднетяжелой 
форме [42]. При инструментальном обследовании 
диагностировали умеренную дилатацию левого 
желудочка с минимальным снижением фракции 
выброса, умеренное снижение вольтажа зубцов 
комплекса QRS и неспецифические изменения 
ST-T. В единичных случаях со 2–3-й недели забо-
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левания выявляли нарушение ритма сердца в виде 
желудочковой экстрасистолии, желудочковой па-
расистолии по типу би- и тригиминии, предсерд-
ной параксизмальной тахикардии, правожелудоч-
ковой парасистолии, эктопической желудочковой 
полиморфной тахикардии. В некоторых работах 
установлена роль Эпштейна – Барр вирусной 
инфекции, протекающей в атипичной форме с 
последующим формированием ее хронического 
течения более чем в половине случаев и приводя-
щей к тяжелому поражению сердца с развитием 
сердечной недостаточности и миокардита, как в 
острый период инфекции, так и в период реконва-
лесценции [43]. Также описаны тяжелые миокар-
диты при атипичном инфекционном мононуклео-
зе с исходом в ДКМП.
Эндокардит при инфекционном ВЭБ-
мононуклеозе является редкой патологией и диаг-
ностируется в единичных случаях [42, 44].
Частым осложнением как острой, так и хрони-
ческой ВЭБ-инфекции является коронарит, ко-
торый диагностируют у 55% детей, перенесших 
инфекционный мононуклеоз [42]. Частота раз-
вития коронарита возрастает при инфекционном 
мононуклеозе с лихорадкой длительностью более 
5 дней. Заболевание характеризуется мягким те-
чением, заканчивается в 2/3 случаев выздоровле-
нием и не приводит к сердечной недостаточности. 
У 1/3 пациентов при наблюдении в течение года 
после перенесенного острого ВЭБ-инфекционного 
мононуклеоза диагностирован синдром Кава-
саки. Синдром Кавасаки, инициируемый ВЭБ-
инфекцией, также часто приводит к вторичной 
ДКМП, коронарной дилатации и инфаркту мио-
карда [45, 46, 47]. 
При герпес-вирусной инфекции токсико-ин-
фекционная кардиопатия характеризуется дли-
тельным сохранением после острого периода из-
менений на ЭКГ в виде нарушения проводимости 
и реполяризации, высокими титрами антикар-
диальных антител, в частности антикардиальных 
антител к проводящей системе и кардиомиоцитам 
[16].
Для цитомегаловирусной инфекции (ЦМВИ) 
характерен крайний полиморфизм проявлений в 
зависимости от состояния иммунитета и условий 
инфицирования. Она вызывает различные клини-
ческие проявления: от субклинических до гене-
рализованных форм. Наиболее тяжелые формы с 
поражением внутренних органов, сердца описаны 
главным образом у лиц с иммунодефицитом и но-
ворожденных. 
Частота врожденной цитомегаловирусной ин-
фекции, согласно различным исследованиям, ко-
леблется от 0,5 до 7% новорожденных. При инфи-
цировании на ранних сроках характерно форми-
рование врожденных пороков сердца (ВПС): пора-
жение клапанов аорты, легочного ствола, дефекты 
перегородок, эндокардиальный фиброэластоз. 
При инфицировании плода на поздних сроках воз-
можно развитие внутриутробного миокардита, 
который сопровождается дилатацией левого же-
лудочка, признаками сердечной недостаточности, 
изменениями на ЭКГ (снижение вольтажа ком-
плекса QRS, аритмии). У новорожденных с врож-
денной ЦМВИ нередко имеется сочетание ВПС и 
миокардита, что затрудняет диагностику, значи-
тельно утяжеляет клинику и ухудшает прогноз. 
По данным М.С. Логиновой, цитомегалови-
русный миокардит диагностировали у пациентов 
детского кардиоцентра в 9% случаев, из них у 63% 
миокардит сочетался с ВПС, что сопровождалось 
тяжелой сердечно-сосудистой недостаточностью. 
У 72% пациентов с миокардитом выявлялись кар-
диомегалия и тахикардия [48]. 
Частота поражения сердца при ВГЧ-6 инфек-
ции отличается большим разнообразием. По ре-
зультатам различных исследований, ДНК ВГЧ-6 
в эндомиокардиальных биоптатах выявляют с ча-
стотой от 1% до 35% миокардитов. Kuhl et al. (2005) 
определили наличие ВГЧ-6 в 22% проб из 172 био-
птатов больных с миокардитом. Есть данные о 
способности вируса герпеса 6 типа вызывать про-
грессирующие поражения миокарда, следствием 
которых является хроническая сердечная недоста-
точность. 
Для миокардита, вызванного вирусом герпеса 
6 типа, не характерны жалобы на боли в грудной 
клетке, что приводит к позднему обращению [50]. 
Показано, что при миокардите, ассоциирован-
ном с ВГЧ-6, прекращение активной репликации 
вируса в организме сопровождается медленным 
восстановлением функционального состояния 
сердца, тогда как при сохранении репликативной 
активности вируса отмечается прогрессирующее 
развитие сердечной недостаточности [24]. 
Вирус герпеса 6 типа тропен к эндотелию, что 
приводит к поражению мелких и крупных сосудов 
сердца. Затяжной характер локального воспале-
ния, сопровождающийся синтезом провоспали-
тельных цитокинов, является патогенетической 
основой поражения миокарда при герпес-вирус-
ной 6 типа инфекции. ВГЧ-6 может обусловливать 
тромботическую микроангиопатию, артерииты 
крупных сосудов, молниеносный миокардит [50].
Известна способность вируса герпеса 6 типа 
вызывать внутриутробные поражения сердца – 
пороки развития, фетальный миокардит [51].
Поражения сердца при генерализованной гер-
петической инфекции характеризуются разно-
образием: от легких дистрофических изменений 
мышечных волокон до развития лимфоплазмоци-
тарных панкардитов с пристеночными тромбами. 
В ретикулоэндотелиальных клетках и мышечных 
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волокнах сердца выявляются внутриядерные гер-
петические включения. При генерализованной 
герпетической инфекции в половине случаев выяв-
ляют специфические включения в фибробластах, 
мышечных волокнах, эндотелиальных клетках эн-
докарда, что сопровождается локальной проли-
ферацией эндотелиальных клеток с последующей 
десквамацией и формированием пристеночных 
тромбов [52, 53]. Благодаря использованию имму-
ногистоцитохимического метода установлено по-
ражение клапанов сердца и аорты вирусом просто-
го герпеса 1 и/или 2 типа или их сочетанием [54, 55].
Вовлечению в патологический процесс серд-
ца при хронических герпес-вирусных инфекциях 
в последние годы уделяется большое внимание. 
В ряде работ показана связь поражения сердечно-
сосудистой системы, в частности нарушения рит-
ма у детей, с частым выявлением маркеров реак-
тивации и рецидивирующим течением герпес-ви-
русных инфекций (ВЭБ, ЦМВ, ВГЧ 1, 2 типов) [56]. 
Предполагается, что активная герпес-вирусная 
инфекция является причиной нарушений ритма 
в результате воздействия на нервные структуры 
проводящей системы сердца [5, 12].
Демонстративны отклонения при холтеров-
ском мониторировании у пациентов с синдро-
мом хронической усталости (СХУ), при котором 
выявлена активная Эпштейна – Барр вирусная, 
цитомегаловирусная и герпес 6 типа вирусная ин-
фекции. Причем после терапии с использованием 
противогерпетических препаратов (ганцикловир 
и валацикловир) показано улучшение со стороны 
кардиальных функций так же, как и купирование 
симптомов СХУ [50].
Герпес-вирусы тропны к эндотелиоцитам и 
гладкомышечным клеткам сосудов. Показано при-
сутствие вирусов в биоптатах атеросклеротически 
измененных сосудов, тогда как в неизмененных 
сосудах вирусных ДНК не выявляли [57, 58]. В ла-
бораторных испытаниях установлено более вы-
раженное развитие атеросклеротических измене-
ний аорты у кроликов при заражении их вирусом 
простого герпеса. В некоторых работах показано 
влияние герпес-вирусов (ВПГ, ЦМВ) на агрегаци-
онные свойства форменных элементов крови и 
функцию эндотелиальных клеток [59]. Наиболь-
шее число экспериментальных работ по изучению 
связи инфекции и атеросклероза посвящено ЦМВ. 
ДНК ЦМВ обнаруживали в атеросклеротических 
бляшках, а титр антител к ЦМВ коррелировал с тя-
жестью патологического процесса в сосудах и вы-
раженностью сердечно-сосудистого заболевания 
[12].
Антигены ЦМВ и ВПГ при морфологическом 
исследовании внутренних органов выявлены у 
пациентов с ИБС, получавших лечение в инфаркт-
ном отделении и умерших от осложнений ИБС 
[60]. В контрольной группе умерших от некарди-
альных причин антигены этих вирусов находили 
в 10 раз реже, причем антиген ЦМВ выявляли в 2 
раза чаще, чем ВПГ, особенно при исследовании 
венечных артерий и миокарда. 
Патогенез вирусного поражения сосудов с про-
грессированием атеросклероза, вероятно, связан с 
их эндотелиотропностью и способностью нарушать 
взаимодействие клеток крови со стенкой сосуда. 
Повреждение эндотелиоцитов сопровож дается хро-
нической воспалительной реакцией в стенке сосуда. 
Гибель клеток приводит к изъязвлению атероскле-
ротической бляшки и атеротромбозу. Поражение 
вирусом соседних эндотелиальных клеток способ-
ствует быстрому прогрессированию атеросклероза.
При выявлении герпес-вирусов в миокарде 
сердечные аритмии регистрировались очень час-
то – в 83,3% случаев[12].
Имеются данные о роли ВЭБ в развитии диффуз-
ных заболеваний соединительной ткани, вероятно, 
за счет стимуляции синтеза IgM-ревматоидного 
фактора. При системной красной волчанке и рев-
матоидном артрите выявляют высокий уровень ан-
тител к капсидному антигену ВЭБ как в сыворотке, 
так и в синовиальной жидкости [12].
Заключение
Таким образом, анализ литературных данных, 
представленных в отечественных и иностранных 
источниках, показывает, что этиологическими 
факторами, приводящими к патологии сердечно-
сосудистой системы, могут быть многие вирусы 
и их сочетания. Развитие острого поражения сер-
дечной мышцы или проводящей системы не всегда 
возможно диагностировать только на основании 
клинических данных. Несвоевременная верифи-
кация приводит к неправильной тактике ведения 
пациентов, как в острый период заболевания, так 
и при диспансерном наблюдении. Ранняя скри-
нинговая диагностика способствует эффективно-
му сохранению качества жизни пациентов.
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